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Úvod

Diabetes mellitus je ochorenie, ktoré vý-

znamne zvyšuje riziko vzniku kardiovaskulárnych 

ochorení; jedným z nich je srdcové zlyhávanie, 

výskyt ktorého sa stále zvyšuje a dosahuje epi-

demický rozmer.

Epidemiológia
V nedávnom prieskume Diabetologickej spo-

ločnosti z r. 2006 sa zistilo, že v od začiatku 70-tych 

rokov minulého storočia došlo k zdvojnásobeniu 

výskytu diabetu z 3,5 % na 7 % v r. 2006 (1).

Výskyt prediabetu v tomto prieskume (de-

finovaného ako pozitívny orálny glukózo-to-

lerančný test, oGTT) bol 12,5 %; teda spolu te-

mer 20 % (pre)diabetikov. Aj diabetes má teda 

epidemický rozmer a významne podporuje či 

akceleruje ďalšiu epidémiu, a tou je chronické 

srdcové zlyhávanie.

Framinghamská štúdia ako prvá kvantifikovala 

zvýšené riziko pre vznik srdcového zlyhávania (SZ) 

u diabetikov. Bolo dvakrát zvýšené u mužov, ale 

až päťkrát vyššie u žien diabetičiek oproti nediabe-

tičkám (2). Tento vzostup rizika vzniku SZ nezávisel 

od súčasnej prítomnosti ischemickej choroby srdca 

(ICHS) a ani hypertenzie (3, 4, 5) a platil pre oba typy 

diabetu, tj. pre typ 1 i typ 2. V nedávnej publikácii 

(4) z Framinghamskej štúdie sa konštatuje, že dia-

betes samotný je zodpovedný za 6 % prípadov SZ 

u mužov, ale až za 12 % prípadov SZ u žien.

V klinických štúdiách u pacientov s chronic-

kým SZ bol vysoký výskyt diabetikov – okolo 10 

až 40 percent (6, 7, 8), a to podľa intenzity SZ (viac 

prípadov u pacientov s ťažšou formou SZ). Výskyt 

bol podobný u systolického SZ aj u diastolického 

SZ podľa spomínaných štúdií. V prípade klinic-

kých štúdií u pacientov s akútnym SZ bol výskyt 

diabetikov niečo vyšší (35 % až 45 %), ale tu išlo 

obvykle o ťažšie formy SZ a obvykle o akútne 

dekompenzácie chronického srdcového zlyhá-

vania. Riziko vzniku SZ, ale i riziko hospitalizácie 

pre SZ, pozitívne korelujú s glykovaným hemo-

globínom (HbA1c) v sére (9, 10). Diabetes prispieva 

nezávisle k riziku vývoja SZ aj komplikovaním 

akútneho infarktu myokardu, práve kardiálnou 

dekompenzáciou, a to nezávisle od veľkosti in-

farktového ložiska (11, 12). Diabetes prispieva aj 

k progresii SZ a k mortalite rozvinutého SZ (12, 

13, 14, 15). Diabetičky so SZ majú horšiu prognózu 

ako diabetici muži (16, 17, 18). Rozsah vzostupu 

glykémie má podiel i na vzniku ďalších KV príhod 

u pacientov so SZ (19).

Patofyziológia srdcového 
zlyhávania u diabetika

Zvýšené riziko vzniku a progresie SZ u dia-

betikov je multifaktoriálne. Podieľajú sa na tom 

ischemické zmeny v srdci (myokarde), meta-

bolické problémy pri diabete a s tým súvisiaca 

myokardiálna dysfunkcia (20).

Ischemická choroba srdca (ICHS) 
a diabetes

Tradičné rizikové faktory pre vznik ICHS, ako 

je hypertenzia, dyslipidémia, obezita a podobne, 

sa u pacientov s diabetom alebo porušenou 

glukózovou toleranciou kumulujú. Každý ten-

to faktor ovplyvňuje alebo podporuje proces 

aterogenézy, ale i samotný (pre)diabetes tu má 

významné pôsobenie. Deje sa tak prostred-

níctvom hyperglykémie, ktorá priamo iniciuje 

aterosklerózu, podporuje jej progresiu ale i jej 
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nestabilitu, tj. fragilitu a nestabilitu ateroskle-

rotických plakov. Následkom je potom vznik 

akútnych koronárnych a KV príhod (21).

Patofyziologickými mechanizmami vaskulár-

neho poškodenia pri dlhodobej hyperglykémii je 

endotelová dysfunkcia, vaskulárne poškodenie 

spôsobené tzv. AGEs (Advanced Glycation End-

products), poškodenie vyvolané cirkulujúcimi 

voľnými mastnými kyselinami (VMK) a poškode-

nie spôsobené systémovým zápalom.

K ním treba priradiť ešte ďalšie poškodenia, 

a to z hypoglykémie (ktorá je častou komplikáciou 

sprievodnej diabetickej liečby, hlavne pri podá-

vaní inzulínu), z porušenej autonómnej nervovej 

dysregulácie v dôsledku diabetickej autonómnej 

neuropatie, a je to nakoniec aj samotné pôsobe-

nie (hyper) inzulinémie. K endotelovej dysfuncii 

prispievajú aj ďalšie mechanizmy, ako sú abnor-

mality produkcie/degradácie NO, zvýšená hladina 

endotelínu v cievnej stene a pôsobenie Ang II 

v súvise s hyperaktiváciou RAAS, a tiež znížená 

produkcia či aktivita prostacyklínu. Následkom je 

vlastne porucha regulácie vaskulárneho prietoku, 

a s tým súvisiaca ischemizácia myokardu (22).

Metabolické zmeny pri diabete
Pri diabete je charakteristická je tzv. diabetická 

dyslipidémia, kde nachádzame nízku sérovú hladi-

nu HDL-Ch, normálnu či len ľahko zvýšenú sérovú 

hladinu LDL-Ch, vysoké sérové triacylglyceroly, vy-

sokú sérovú hladinu nízko-denzných LDL-Ch častíc, 

ale aj ďalšie kvalitatívne zmeny sérových lipidov. 

Všetky spomínané zmeny významne podporujú 

u diabetikov aterogenézu (23). V cirkulácii u dia-

betikov je tiež prítomný aj protrombotický stav. Je 

zvýšená sérová hladina antitrombínu III a proteínu 

C, ďalej sú to súčasne prítomné abnormality funk-

cie trombocytov, tj. ich aktivácie, ich agregácie, 

ich morfológie a funkcie. Spoločne tieto zmeny 

podporujú jednak progresiu aterogenézy, ale pris-

pievajú i k vzniku KV príhod, a to podporou ďalšej 

fázy „aterogenézy“, ktorou je trombogenéza (24). 

Diabetes charakterizuje vo vaskulárnom systéme 

aj zvýšená systémová zápalová aktivita, ktorá zhor-

šuje aterogenézu, prispieva, či priamo produkuje 

zvýšený oxidačný stres a tiež produkciu AGEs (25). 

U diabetikov býva dozretý aterosklerotický plak vi-

ac naplnený lipidmi, obsahuje tiež viac zápalových 

buniek; takéto plaky sú potom zraniteľnejšie, tj. 

nestabilnejšie, postihujú koronárne ale i karotické 

a cerebrovaskulárne, či periférne vaskulárne rie-

čiská, a ľahšie podľahnú erózii či ruptúre so vznikom 

akútnej (KV) príhody (26).

Najčastejším dôsledkom diabetu v oblasti 

myokardiálnej funkcie je diastolická dysfunkcia. 

Diabetes ovplyvňuje ako systolickú, tak i diasto-

lickú funkciu ľavej komory, a nie je to sprostred-

kovávané len koronárnym postihnutím (27). Pri 

akútnom infarkte myokardu diabetes prispieva 

nezávisle k vývoju SZ, bez ohľadu na veľkosť 

infarktového ložiska (11, 15).

Diabetes mellitus je zložité ochorenie, ale 

zdá sa, že pri vzniku diabetickej kardiomyopa-

tie majú rozhodujúcu úlohu tri činitele, a to hy-

perglykémia, zvýšené sérové mastné kyseliny 

a hyperinzulinémia (28, 29, 30).

Hyperglykémia prispieva k nadmernej tvorbe 

reaktívnych kyslíkových radikálov (superoxid, pe-

roxynitrát a iné) (30, 31, 32), ktoré reagujú s bunko-

vými proteínmi a nukleovými kyselinami, a spôso-

bujú poškodenie myokardu (osobitne myocytovú 

kontrakciu a relaxáciu), nastáva odpojenie mito-

chondriálnej oxydatívnej fosforylácie, čím vzniká 

porucha tvorby, ale aj porucha akumulácie energie 

v myocyte, ďalej nastáva aj poškodenie deoxyribo-

nukleovej kyseliny v myocytoch a bunková smrť, 

apoptóza (29, 30, 31, 32). Ďalej je to hyperglykémiou 

podporovaná glykácia proteínov a tvorba AGEs, 

ktoré tiež poškodzujú myokard (33, 34) a podpo-

rujú ďalšiu produkciu voľných kyslíkových radikálov 

(35) a v interstíciu myokardu podporujú tzv. „cross-

-links“ kolagénových vlákien, tj. ich vzájomné previ-

azanie, ktoré potom zhoršuje kontraktilnú činnosť 

myocytov nárastom „tuhosti kolagénu“ a vyvoláva 

súčasne aj jeho väčšiu rezistenciu voči matrixovým 

metalloproteinázam, čo tiež významne podporuje 

hlavne diastolickú dysfunkciu (34, 36).

U diabetikov je vysoká aktivácia viacerých 

neurohormonálnych systémov, hlavne však 

RAAS (renín-angiotenzín-aldosterónový sys-

tém) a SNS (sympatický nervový systém) (37). 

Dôsledkom je nepriaznivé ovplyvnenie funkcie 

srdca; jednak jej myofilamentov (fosforyláci-

ou troponínu I a T, ďalších regulačných proteínov 

a tiež bielkoviny titínu), ktoré majú takto potla-

čené svoje vlastnosti kontrakčnej funkcie (38) 

aj relaxácie (39). Tieto mechanizmy podporujú 

aj vznik hypertrofie ĽK (40).

Zvýšené koncentrácie neesterifikovaných 
mastných kyselín u diabetikov a ich zvýšená 

oxidácia (29, 30, 31) podporuje inzulínovú rezis-

tenciu u diabetikov 2. typu (30), a v kardiomyo-

cytoch vedie k akumulácii toxických produktov 

mastných kyselín v cytoplazme, nakoľko je tu 

prekročená oxidačná kapacita mitochondrií (29). 

Táto lipotoxicita (mastných kyselín) tiež poško-

dzuje myokardiálnu kontraktilitu (41) a má aj 

pro-apoptotické a pro-zápalové pôsobenie (42, 

43), čím podporuje myokardiálnu dysfunkciu.

Hyperinzulinémia prispieva ku kardiálnej 

hypertrofii (29, 44), ktorá vzniká nezávisle od čas-

to doprevádzajúcej hypertenzie (41). Inzulín pô-

sobí ako rastový faktor a aj takto prispieva k hy-

pertrofii (44, 45). Spoluúčasť tu má aj zvýšená 

aktivita sympatika (46).

Pri vzniku a progresii srdcového zlyhávania sa 

zúčastňuje aj renín-angiotenzín-aldosterónový 

systém, nakoľko angiotenzín II (Ang II) vyvoláva 

vazokonstrikciu (zvyšuje afterload), retenciu vo-

dy a soli, stimuluje hypertrofiu kardiomyocytov, 

produkciu extracelulárnej matrix v srdcových fib-

roblastoch spolu s podporou produkcie ďalších 

rastových hormónov – a tak vzniká/progreduje 

remodelácia srdca (47, 48). Veľké klinické štúdie 

s podávaním ACE inhibítorov/sartanov (49, 50) 

potvrdili účasť RAAS v patogenéze SZ.

Funkčné a morfologické 
manifestácie diabetickej 
kardiomyopatie

Animálne experimenty či modely diabetu 

preukázali alterácie „kalciového obehu“ v myo-

cyte, ktoré prispievajú k poruche funkcie srdca 

redukciou dostupnosti kalciových iónov pre ak-

tiváciu myofilamentov, ale tiež spomalením od-

straňovania týchto iónov vo fáze pozdnej systoly, 

čo porušuje diastolickú relaxáciu. Epikardiálne 

biopsie od pacientov v čase by-passovej operá-

cie srdca preukázali, že u diabetikov je prítomná 

redukcia „sily kontrakcie so vzostupom frekven-

cie kontrakcií“ (51), čo tiež súvisí s „kalciovým 

obehom“ v myocytoch.

Príčiny klinických prejavov 
diabetickej kardiomyopatie

Je ich niekoľko, a tu uvádzame tri najdôle-

žitejšie.

Diabetická kardiomyopatia ako príčina sym-

ptómov. Ak je nález koronárnej angiografie nega-

tívny, tak obvykle uvažujeme o prítomnosti dia-

betickej kardiomyopatie. Ak sú prejavy SZ a echo-

kardiograficky je prítomná normálna či zachovalá 

ejekčná frakcia ľavej komory, ide o diastolické SZ, 

a u pacienta obvykle preukážeme aj prítomnosť 

hypertenzie a/alebo ICHS. Vysoká incidencia vzniku 

SZ po prekonaní infarktu myokardu u diabetikov 

súvisí asi s prítomnou diabetickou kardiomyopa-

tiou, ale často tu preukážeme i prítomnosť pôso-

benia ďalších rizikových faktorov, ako je asociácia 

obezity (spolu s inými parametrami metabolického 

syndrómu) s diastolickou dysfunkciou či SZ; uvažu-

je sa aj o priamom nepriaznivom vplyve epikardi-

álneho tuku na funkciu ľavej komory so vznikom 

jej dysfunkcie (52). U metabolického syndrómu 

je veľmi ťažké rozpoznať spoluúčasť jednotlivých 

súčastí metabolického syndrómu (diabetes, in-

zulínová rezistencia, obezita, hypertenzia a pod.) 

na vzniku či na progresii SZ.
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Ďalej je to diabetická kardiomyopatia spo-

jená s diastolickou dysfunkciou (pri normálnej 

systolickej funkcii). Zdá sa, že asi 30–40 % dia-

betikov 2. typu bez prítomnej hypertenzie, bez 

ICHS alebo iného KV ochorenia má prítomnú 

diastolickú dysfunkciu podľa neinvazívneho vy-

šetrovania (53, 54, 55). To sa preukázalo echo-

kardiograficky a dopplerograficky vyšetrova-

ním transmitrálneho prietoku, no ale nedávno 

aj abnormálnymi nálezmi pri vyšetrení pomo-

cou tkanivového dopplera.

Tieto abnormality korelujú s HbA
1c

 hladinami 

v sére, s parametrami inzulínovej rezistencie, 

s prítomnosťou mikrovaskulárnych komplikácií 

diabetikov a tiež so sérovými hladinami AGEs 

(56). Teda – asymptomatická diastolická dysfunk-

cia je zrejme najčastejšou a najskoršou manifes-

táciou diabetickej kardiomyopatie.

Nakoniec je to asociácia diabetu so zväč-

šenou myokardiálnou masou ľavej komo-

ry. V MESA štúdii (the Multi-Ethnic Study of 

Atherosclerosis) u osôb bez klinicky zjavné-

ho KV ochorenia sa pomocou magnetickej 

rezonancie preukázalo, že Afroameričania 

a Hispánci s diabetom majú väčšiu masu ľavej 

komory než belosi a Ázijčania (57), ale u všet-

kých rás je väčšia masa ľavej komory u diabe-

tikov, než je tomu u nediabetikov.

Manažment srdcového zlyhávania 
u diabetikov

K liečbe diabetikov so SZ pristupujeme dnes 

rovnako ako u nediabetikov. Pri chronickem 

srdcovom zlyhávaní (ChSZ) systolického typu 

postupujeme podľa „Odporúčaní ESC pre dia-

gnostiku a liečbu srdcového zlyhávania“ (r. 2012) 

(58), tj. aplikujeme diuretiká pri prevodnení (ob-

vykle furosemid), anti-remodelačnú liečbu (ACE 

inhibítory, betablokátory, aldosterónové blo-

kátory) a v prípade prítomnosti predsieňovej 

fibrilácie s vyššou frekvenciou aj digoxín. Liečime 

adekvátne komorbidity, a iné ochorenia.

Nové „Odporúčania“ na základe klinickej 

štúdie SHIFT (59) u pacientov s ChSZ systoli-

ckého typu, ale so zachovalým sínusovým 

rytmom, odporúčajú liečbu ivabradínom, ak 

je srdcová frekvencia u pacienta ≥ 75/min. To 

môže byť u diabetikov častejšie než u nedia-

betikov (v dôsledku vyššej aktivácie sympatiku 

u diabetikov).

V prípade ChSZ so zachovalou EF (tj. u tzv. 

diastolického SZ) je dnes liečba stále nejasná. 

Rieši sa kontrola rizikových faktorov, liečia sa 

komorbidity (hypertenzia, predsieňová fibrilácia, 

dyslipidémia, anémia, obštrukčná choroba pľúc 

a pod.) a podávajú sa diuretiká pri prevodnení, 

anti-neurohormonálna liečba“ (ACE inhibítory, 

betablokátory, aldosterónové blokátory) a di-

goxín pri fibrilácii predsiení.

ACE inhibítory sú užitočné a účinné 

i u diabetikov a pravdepodobne je tomu tak 

i u sartanov (je o tom o niečo menej štúdií) 

(31). Opatrnosť sa žiada u diabetikov s typom 

IV renálnej tubulárnej acidózy, čo je špeciálna 

forma diabetickej nefropatie. Tu je totiž možné 

zhoršenie už i tak porušenej renálnej funkcie. 

Betablokátory, zdá sa, sú tiež užitočné u ChSZ sy-

stolického typu bez ohľadu na stav diabetu (60).

Blokátory aldosterónu sú pravdepodob-

ne tiež rovnako účinné u diabetikov i u nedia-

betikov. V štúdii RALES (spironolakton, ChSZ, 

NYHA III/IV, systolické zlyhávanie) nespomínajú 

osobitne efekt liečby u diabetikov (61). V štúdii 

EPHESUS (eplerenon, systolická dysfunkcia ľavej 

komory, SZ pri akútnom infarkte myokardu) bol 

efekt prítomný rovnako u diabetikov i u nedia-

betikov (62).

Manažment diabetu u srdcového 
zlyhávania

Ide o 2 problémy. Prvým je problém tzv. 

„prísnej“ kontroly glykémie. Vždy začíname 

diétou, úpravou telesnej váhy a pravidel-

ným telesným cvičením. Monitorujeme hladiny 

glykémie a HbA1c, a snažíme sa tieto hladiny 

upraviť (normalizovať). Problém „prísnej“ či tzv. 

„voľnej“ kontroly glykémie sa rieši vo vedeckej 

i klinickej literatúre už dlhú dobu, a venovali 

sa mu viaceré klinické štúdie (UKPDS-the UK 

Prospective Diabetes Study (63), ADVANCE – the 

Action in Diabetes and Vascular disease: PreterAx 

and DiamicroN – MR Controlled Evaluation 

(64) a ACCORD – the Action to Control 

CardiOvascular Risk in Diabetes (65)). Štúdie 

preukázali v ramene prísnej kontroly glykémie 

zlepšenie stavu mikrovaskulárnych komplikácií, 

ale na druhej strane neovplyvnilo to makrovas-

kulárne komplikácie (infarkt myokardu, cievne 

mozgové príhody) diabetu. Dokonca v ramene 

prísnej kontroly glykémie bola významne vyššia 

mortalita. Nedošlo tiež k redukcii incidencie SZ. 

Teda t.č. prevládajú dôkazy, že postačuje menej 

prísna, t.j. obvyklá či voľná kontrola glykémie.

Druhým problémom je farmakologická liečba 

diabetu. Vplyv liečby inzulínom na priebeh SZ 

Tabulka 1. Farmakologická liečba DM a SZ (cit. 17 – 21)

Liečivo Poznámka

Inzulín Účinok na priebeh SZ a na ventrikulárnu remodeláciu je kontroverzný; protizápalový a vplyv na energetický metabolizmus myo-

cytu by mohli byť u SZ užitočné, avšak hyperinzulinémia súčasne prispieva k hypertrofii komôr.

Sulfonylureové látky Podporujú sekréciu inzulínu z pankreasu.

Meglitinídy Podporujú sekréciu inzulínu z pankreasu.

Biguanidy (metformín) Redukujú produkciu hepatálnej glukózy, zlepšujú inzulínovú senzitivitu. Metformín v prospektívnych štúdiách redukoval KV ri-

ziko a zlepšoval prežívanie pacientov so SZ. Je to asi jeden z najlepších antidiabetických liekov v oblasti liečby diabetu a jeho KV 

prejavov.

Alfa-glukozidáza (akarbóza) Redukuje absorpciu cukrov v tráviacom trakte, zvyšuje inzulínovú senzitivitu prostredníctvom aktivácie PPAR-gamma. 

Tiazolidín-dióny Tiazolidín-dióny v prospektívnych štúdiách zhoršovali výskyt vážnych KV príhod u diabetikov (infarkt myokardu, SZ). Spôsobujú 

aj nárast hmotnosti a vznik periférnych edémov. Odporúčania pre liečbu SZ ich pokladajú za kontraindikované.

Inkretíny 

(u nás exenatid a liraglutid)

Podporujú produkciu inzulínu podporovanú glukózou, majú aj isté protektívne KV vlastnosti, znižujú produkciu glukagónu (akti-

váciou GLP-1 receptora), znižujú HbA
1c

, znižujú hmotnosť, pokles viscerálneho tuku, úprava lipidémie.

Inhibítory DPP-4 

(dipeptidyl-peptidázy), u nás 

vildagliptín, sitagliptín a iné

Inhibujú degradáciu GLP-1, a tým potencujú vplyv inkretínov, zníženie TAG, zvýšenie HDL-Ch, zníženie TK, pokles CRP. Priamy 

efekt na myokard: zvýšenie výkonnosti pri SZ, zvýšenie prežívania myocytov pri ischémii, zlepšenie endotelovej dysfunkcie pre 

zvýšenie uvoľňovania NO.

Glukuretiká (inhibítory SGLT): 

inhibítor sodium-glucose 

co-transportera Typ 1 a Typ 2

Účinkujú v epiteli (luminálna časť) buniek proximálneho tubula, kde blokujú reabsorpciu glukóz, zníženie HbA1c (o 0,5 – 1,0 %), ne-

vzniká hypoglykémia, znižujú hmotnosť (o 2 – 3 kg), umožňujú zníženie dávky inzulínu, pokles TKS o 3 – 5 mmHg, pokles TKD o 2,0 

mmHg, neovplyvňujú srdcovú frekvenciu, isté klinické štúdie zistili zníženie vaskulárnych úmrtí.

GLP-1: glucagon like peptid-1; DPP-4: dipeptidyl peptidáza-4; HbA
1c:

 glykovaný hemoglobín; TAG: triacylglyceroly
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a na ventrikulárnu remodeláciu je kontroverz-

ný, nakoľko protizápalový vplyv inzulínu a jeho 

priaznivý vplyv na energetický metabolizmus 

myocytu by mohli byť u SZ užitočné, ale naopak, 

hyperinzulinémia súčasne prispieva k hypertrofii 

komôr. Isté sledovania a údaje poisťovní (Kaiser 

Permanente, (66, 67) preukázali, že diabetici na in-

zulíne vyvíjajú častejšie SZ ako diabetici bez tejto 

liečby, a (z iného zdroja) u osôb s pokročilým SZ 

bol inzulín asociovaný s nárastom mortality (68). 

Je však tiež možné, že diabetici, čo užívajú inzulín, 

sú ťažšie chorí než diabetici bez inzulínu.

V oblasti perorálnych liekov máme dnes 

v  liečbe diabetu viacero možností, avšak 

v dôsledku zvýšenej kardiovaskulárnej mortality 

v klinických štúdiách s tiazolidín-diónmi, zostali 

v armamentáriu sulfonylureové látky (podporujú 

sekréciu inzulínu z pankreasu), meglitinídy (efekt 

ako predošlé látky), biguanidy (metformín: re-

dukujú produkciu hepatálnej glukózy, zlepšujú 

inzulínovú senzitivitu) a alfa-glukozidázové látky 

(napr. akarbóza, ktorá redukuje absorpciu cukrov 

v tráviacom trakte).

Z nových perorálnych antidiabetík sú úspeš-

né inkretíny (podporujú produkciu inzulínu 

podporovanú glukózou), pričom majú aj isté 

protektívne KV vlastnosti a znižujú produkciu 

glukagónu (aktiváciou GLP-1 receptora), a inhi-

bítory DPP-IV (dipeptidil-peptidázy) (inhibujú 

degradáciu GLP-1, a tým potencujú vplyv in-

kretínov). Metformín v prospektívnych štúdi-

ách redukoval KV riziko a zlepšoval prežívanie 

pacientov so SZ (31, 69). Je to asi „jeden z naj-

lepších antidiabetických liekov“ v oblasti liečby 

diabetu a jeho KV prejavov. V tejto oblasti veľa 

očakávame od inkretínov, s ktorými prebiehajú 

mnohé klinické štúdie a na ich výsledky treba 

však ešte počkať.

Záver, alebo odkaz pre klinickú prax
Výskyt SZ a diabetu (2. typu) stále stúpa a bude 

stúpať. Je preto potrebné sa obom ochoreniam 

venovať. Diabetes pokladáme nielen za rizikový 

faktor vzniku SZ, ale diabetes je účastný významne 

aj v patogenéze vzniku a progresie SZ. Lepšia je 

prevencia oboch ochorení ako ich liečba. Preto tre-

ba pátrať po prítomnosti diabetu v preventívnych 

prehliadkach, hlavne u osôb s pozitívnou rodin-

nou anamnézou diabetu. Je potrebné podporo-

vať telesnú aktivitu, správnu výživu a brániť vzni-

ku obezity. Tiež pátrať a liečiť iné rizikové faktory 

a ochorenia (fajčenie, hypertenzia, dyslipidémia).

U pacientov s prekonaným infark-

tom tiež treba pátrať po prítomnosti diabetu 

a riešiť takého pacienta i z pohľadu prevencie či 

včasnej liečby SZ. Antiremodelačná liečba je tu 

na mieste aj pred vznikom SZ (ACE inhibítory, 

betablokátory, event. i aldosterónové blokátory).

Dôležitý je i výber farmakologickej liečby 

diabetu. Výhodným liekom je metformín, možno 

(ak treba) použiť sulfonylureové látky, inzulín 

a nádejné sa tč. ukazujú inkretíny.

Problém diabetu a SZ je však veľký a treba 

do neho zapojiť celú spoločnosť.
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